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Úvod  
Plicní embolie je závažné onemocnění, jehož diagnostika a terapie je velmi 
náročná a musí být bezodkladná. Plicní embolie vzniká uzávěrem arteria pulmonalis nebo 
jejich větví trombem, který může vznikat vzácně in situ, ale daleko častěji vzniká v nějaké 
vzdálenější lokalizaci cévního systému. Tento stav pak může být nazýván jako 
tromboembolická nemoc. I přes stále se zlepšující diagnostické možnosti zůstává řada 
případů plicní embolie nerozpoznána. Prvním a nejdůležitějším krokem v diagnostickém 
algoritmu je na plicní embolii vůbec pomyslet na základě klinického obrazu pacienta. 
Samotná plicní embolie může probíhat s různou variabilitou a proto je nutné po správné 
diagnoze bez odkladu zahájit odpovídající léčbu. I správně indikovaná terapie může mít 
řadu nežádoucích účinků, proto jsou terapeutické režimy na podkladě nových klinických 
studií stále inovovány. Lege artis postupy jsou v naší republice navrženy a popsány 
v doporučeních diagnostiky a léčby plicní embolie České kardiologické společnosti. 
K poslední revizi došlo v roce 2007. Cílem optimalizace terapie je snížení počtu recidiv, 
nežádoucích účinků a komplikací, odvrácení fatálních následků plicní embolie, prodloužení 
života, zvýšení kvality života, zkrácení doby hospitalizace.  
Hodnotit časový vývoj reperfuze je velmi obtížné. V podstatě je to možné pouze na 
základě vyšetření některou ze zobrazovacích metod, plicní scintigrafie nebo CT 
angiografie. Většina pacientů ovšem další vyšetření v průběhu léčby, nebo po jejím 
ukončení, neprodělá.  
Patogenetická klasifikace rozlišuje několik druhů plicní embolie dle mechanizmu 
vzniku. V mé práci se budu věnovat pouze embolii trombotické. 
  
 
 
7 
1. Hluboká žilní trombóza, akutní plicní embolie, tromboembolická 
nemoc  
Akutní plicní embolie vzniká nejčastěji důsledkem náhlé obstrukce části plicního 
cévního řečiště trombem vzniklým nejčastěji v hlubokém žilním systému dolních končetin. 
Pokud jsou přítomny známky hluboké žilní trombózy a akutní plicní embolie označujeme 
tento stav jako tromboembolickou nemoc (TEN). 
1.1. Epidemiologie 
Výskyt tromboembolické nemoci není přesně známý. Podle novějších údajů se 
uvádí incidence tromboembolické nemoci 1-2 osoby / 1000 obyvatel za rok, z toho asi 1/3 
probíhá jako klinicky manifestní plicní embolie, zbytek jako hluboká žilní trombóza (1). 
Přičemž podle některých studií se procento plicních embolií při hluboké žilní trombóze 
uvádí 40-50%. (2) 
Plicní embolie vykazuje vysokou mortalitu. U neléčených akutních plicních embolií 
se pohybuje okolo 30%, zatímco léčená akutní plicní embolie má mortalitu značně nižší 
okolo 8%. Zhruba 11% akutních plicních embolií končí náhlou smrtí (3). 
Dle klinických dat se většina plicních embolií vyskytuje ve věkové skupině 60-70 
let. Na podkladě autoptických dat pak ve věkové skupině 70-80 let (3) . 
Z diagnostikovaných žilních trombóz je 59% způsobeno imobilizací, 12% vzniká po 
traumatu.  
1.2. Patogeneze 
Zdrojem plicního embolu je u 85% pacientů hluboká žilní trombóza dolních 
končetin (3). Ostatní ložiska vzniku mohou být venózní pánevní pleteně, vv. renales,  
v. cava inf., atrium dextrum cordis, případně v. jugularis int. nebo v. subclavia při 
zavedeném centrálním žilním katétru. Základní předpoklady vzniku trombu jsou: zpomalení 
toku krve, poškození endotelu cévy, změny koagulace. Trombus se po vzniku ze svého 
místa utrhne a je zanesen do plicního řečiště.  
Především u starších lidí může dojít ke vzniku plicního infarktu. V případě embolie 
dochází v plicní tkáni k zástavě funkčního oběhu a tkáň, která se nachází za embolem je 
vyživována oběhem nutritivním z bronchiálních arterií. Pokud ovšem nutritivní systém není 
plně suficientní, jako např. v případě chronického srdečního selhávání, dochází v plicní 
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tkáni k nekróze a v takovém případě mluvíme o plicním infarktu.  
 Přirozeně probíhá rekanalizace obturované cévy plicního řečiště pomocí 
fragmentace, změny lokalizace a fibrinolýzy. In vivo se v podstatě vždy uplatní všechny 
tyto mechanizmy najednou. Trombus je mechanicky tlakem a fibrinolýzou narušován a 
jeho fragmenty jsou odplavovány do distálnějších větví. Embolická obstrukce se zmenšuje 
během prvních 24 hodin o 10-20 % (4). K úplné obnově perfuze může dojít už za 14 dní, 
většinou však trvá déle než několik týdnů. (4) 
 
1.3. Rizikové faktory 
Tromboembolická nemoc vzniká, v 90% případů na podkladě některého 
z rizikových faktorů, přesto může v určitém procentu docházet ke vzniku TEN bez zřejmé 
příčiny. Dle doporučení Evropské kardiologické společnosti jsou predisponující faktory 
rozděleny do tří skupin ve vztahu k pravděpodobnosti vzniku hluboké žilní trombózy a 
plicní embolie viz. Tab. 1. Jsou to faktory vzniku s velkým, středním a mírným rizikem. Tyto 
faktory se mohou libovolně kombinovat. V takovém případě se riziko vzniku zvyšuje. 
Jakýkoliv stav se zvýšeným rizikem vzniku trombu můžeme označit jako trombofilii. 
 
Tab.1 Predispoziční faktory vzniku TEN. Zdroj: European Society of Cardiology, Guidlines on the diagnosis 
and management of acute pulmonary embolism 
 
Rizikové faktory vzniku žilní trombózy a plicní embolie rozdělujeme na klinické a 
laboratorní (2). Toto dělení vychází z potřeby hodnocení, popisu a screeningu jednotlivých 
faktorů. 
Faktory s velkým rizikem Faktory se středním rizikem Faktory s mírným rizikem 
Fraktura (pánve, dolní 
končetiny) 
Artroskopická operace kolenního 
kloubu 
Snížená pohyblivost omezena na lůžko 
>3dny  
Kyčelní, kolenní náhrada Centrální žilní katétr Dlouhodobé sezení (dlouhé cestování) 
Velká chirurgická operace Chemoterapeutická léčba Vyšší věk 
Velké trauma Chronické selhání srdce Laparoskopické operace 
Poranění páteře Chronické selhání plic Obesita 
 Hormonální substituce Těhotenství 
Malignita Žílní varixy 
Orální antikoncepce  
CMP 
Šestinedělí 
Předchozí hluboká žílní tromboza 
Trombofilie 
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1.3.1. Klinické rizikové faktory 
Velké chirurgické výkony, ortopedické operace, trauma dolních končetin a pánve, 
maligní nádory, trombóza nebo plicní embolie v anamnéze, pooperační sepse, věk, 
srdeční selhání, náhlá cévní mozková příhoda, abdominální obezita, těhotenství a 
šestinedělí, perorální antikoncepce, hormonální substituce, primární varixy, chronické 
zánětlivé střevní onemocnění, Crohnova nemoc, „Economy class“ syndrom, 
myeloproliferativní onemocnění, nefrotický syndrom, syndrom komprese pánevní žíly 
(May-Thurnerův syndom). Patogeneticky se na vzniku hluboké žilní trombózy a plicní 
embolie v této kategorii podílejí především celková imobilizace, stáza, poškození endotelu, 
snížená fibrinolýza, vyplavení tkáňového faktoru, nedostatek inhibitorů hemostázy 
zvýšenou konzumpcí, nebo nepříznivé anatomické poměry.  
U maligních onemocnění je velmi často přítomna zvýšená koncentrace 
koagulačních faktorů. Zvýšenou trombofilii mohou způsobit též zavedené cévní katétry 
nebo samotné tumorózní buňky a jejich mediátory (TNF-α, IL-1). 15-20% pacientů s žilní 
tromboembolíí má nerozpoznané maligní onemocnění (2). V kombinaci onkologické 
chirurgické léčby a chemoterapie, byl prokázán výrazně vyšší výskyt žilní trombózy, 
především pokud chemoterapie předcházela operaci.  
Hlavně ve druhém trimestru gravidity stoupají hladiny koagulačních faktorů II, VII, 
X. Riziko žilní trombózy a plicní embolie je tak u těhotných žen 10x vyšší ve srovnání 
s netěhotnými ženami stejného věku.  
1.3.2. Laboratorní rizikové faktory 
Tyto faktory jsou z velké části dědičné a můžeme je nalézt zhruba u 10% všech 
žilních trombóz a plicních embolíí. Dle mechanizmu patogeneze je můžeme dělit do 
následujících kategorií.  
1.3.2.1. Zvýšená produkce koagulačních faktorů a inhibitorů 
fibrinolýzy v periferní krvi  
K té dochází fyziologicky v těhotenství a při zánětu. Zánětlivá reakce je spojena se 
zvýšenou tvorbou koagulačních faktorů a inhibitorů fibrinolýzy.  
Patologické stavy dané geneticky jsou: zvýšená produkce protrombinu (mutace 
pro protrombin je v české populaci 1-2 %), faktoru XI, faktoru VIII (mutace je přítomna u 
11% populace a zaznamenána u 25% pacientů s žilní trombózou), zvýšení hladiny faktoru 
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IX, zvýšení hladiny inhibitoru aktivátoru plasminogenu (5). 
1.3.2.2. Nedostatek některého z přirozených inhibitorů koagulace, 
nebo porucha jeho funkce. 
Deficit antitrombinu se vyskytuje asi u 0,2% populace, pokud však hluboká žilní 
trombóza vznikne na podkladě deficitu antitrombinu, má toto onemocnění téměř vždy velmi 
vážný průběh.  
Nedostatek inhibitoru koagulace proteinu C, je v populaci zastoupen asi 0,2-0,4 %, 
u pacientů s žilní trombózou je u 3%. Bylo popsáno zhruba 160 mutací genu pro protein C. 
V případě přítomnosti této mutace a nasazení dikumarolových antikoagulancií může dojít 
k paradoxní žilní trombotizaci, která je spojena s ischemickou nekrózou kůže (tzv. 
dikumarolová nekróza) (5).  
Deficit proteinu S je nalézán u 1-5% pacientů s žilní trombózou. Fyziologicky 
dochází k poklesu tohoto faktoru v těhotenství, zřejmě vlivem působení vyšší hladiny 
estrogenů (5).  
1.3.2.3. Resistence aktivizovaných koagulačních faktorů vůči 
inhibičnímu účinku inhibitorů koagulace, nebo dysfunkce 
receptoru pro inhibitory koagulace na povrchu endotelu. 
APC resistence je způsobena resistencí faktoru V vůči aktivovanému proteinu C. 
Heterozygotní mutace se u nás vyskytuje asi u 5% obyvatel. Četnost homozygotů je 
1:5000. U heterozygotů dochází ke vzniku trombózy patrně jen tehdy, pokud jsou 
přidružená nějaká další rizika: např. pooperační stav s nedostatečnou profylaxí heparinem, 
léčba estrogeny, patologické těhotenství, obezita, imobilizace.  
K selhání inhibitorů koagulace vede i mutace genu endoteliálního receptoru pro 
protein C (EPCR), která vyvolá jeho dysfunkci  (5). 
1.3.2.4. Dysfunkce nebo nedostatek některých koagulačních faktorů.  
Zatím bylo detekováno přes 100 mutací ve třech genech, jejichž produktem je 
molekula fibrinogenu a celkem asi 260 druhů dysfibrinogenemie. Ty se projevují v 25% 
jako krvácivé stavy, u 20 % jako trombofilní stavy a v 55% zůstávají asymptomatické (5).  
1.3.2.5. Metabolické poruchy spojené s žilní a arteriální trombofilíí  
Hyperhomocysteinemie může být považována za trombofilní stav, pokud je hladina 
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homocysteinu vyšší než 18,5μmol/L. Tento stav vzniká jako následek mutace genů 
zapojených do metabolismu homocysteinu, při chronickém deficitu vitamínu B12, kyseliny 
listové nebo pyridoxinu. Hyperhomocysteinemie se nachází u pacientů s chronickou 
renální insuficiencí. 
Apolipoprotein - a jako součást lipoproteinu - a má velice podobnou molekulu 
plazminogenu. Vytěsňuje tak při své vyšší koncentraci vazbu plasminogenu na povrch 
endotelu. Nadbytek apolipoproteinu tak snižuje produkci plazminogenu. Jeho další 
působení je inhibice aktivity inhibitoru cesty tkáňového faktoru (5). 
1.3.2.6. Autoimunitní trombofilie – antifosfolipidový syndrom. 
Je vyvolán autoprotilátkami proti negativně nabitým fosfolipidům, které jsou 
uloženy na povrchu většiny buněk v lidském organismu. Nacházejí se u pacientů se 
systémovými chorobami pojiva, u některých maligních lymfomů a mohou se objevit i 
v rámci některých infekčních chorob. Klinické projevy antifosfolipidového syndromu jsou 
značně variabilní. Projevují se v 60% jako žilní trombózy, ve 30% jako CMP a v 10% jako 
jiné arteriální trombózy (5).  
1.4. Klinický obraz 
Plicní embolie může probíhat ve značné variační šíři. Od asymptomatického 
průběhu až po stav akutně ohrožující život. Ke klinické manifestaci akutní plicní embolie u 
zdravého jedince může dojít až při redukci průtoku v plicním řečišti o více než 50% (4). 
Bylo potvrzeno, že zdaleka nejčastějším anamnestickým příznakem je náhle 
vzniklá dušnost a to až u  82% pacientů s následně diagnostikovanou plicní embolií. 
Dalšími častými příznaky jsou bolest na hrudi, kašel, synkopa, tachykardie, tachypnoe. 
Mezi méně časté příznaky můžeme zařadit hemoptýzu. Triáda dušnost s bolestí na hrudi a 
hemoptýzou se objevuje jen v 8,6% (2). Z klinického hlediska je vhodné dělit plicní embolii 
dle následující klasifikace: 
1.4.1. Akutní masivní plicní embolie  
Jedná se o nejvážnější formu plicní embolie. Pacient je silně dušný bez ortopnoe, 
někdy může dušnosti předcházet synkopa. Přítomny mohou být anginózní bolesti, 
sinusová tachykardie, hypotenze, pulsus paradoxus, zmatenost, oligurie, zvýšení 
centrálního žilního tlaku, cvalový rytmus, centrální a periferní cyanóza.  
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Pravá komora, která není dlouhodobě přizpůsobena vyšším tlakům, není schopna 
pracovat proti vysokému odporu. Dochází tak k dilataci a nárůstu systolického tlaku až 
k hodnotě 55 Torr. Srdeční výdej je zpočátku zachovám kompenzačnímy mechanizmy, 
tachykardií a využitím funkční rezervy na podkladě Frank-Starlingova zákona. Takto 
dochází k maximálnímu nárůstu napětí ve stěně, což silně zvyšuje nároky svaloviny na 
spotřebu kyslíku.  
Dilatace pravé komory vede k mitrální regurgitaci a nárůstu diastolického tlaku 
v pravé síni na hodnoty 15-20 Torr. Mezikomorové septum se posunuje doleva a dochází 
tak k snížení plnění levé komory. Sníženým přítokem krve k levému srdci a posunem 
komorového septa doleva dochází k snížení plnění i výdeje levého srdce. Klinickým 
vyjádřením tohoto stavu může být synkopa. Zkrácením doby diastoly a snížením tlaku 
v aortě dochází k redukci průtoku krve koronárním řečištěm a ischémii pravé komory, což 
vede až k elektromechanické disociaci jako konečné příčině zástavy srdce (6).  
Objem trombu, který obturuje plicní řečiště musí být větší než 30 ml. Klinický stav 
po embolizaci závisí na předchozím stavu. Zatímco u zdravého člověka nemusí 50%ní 
uzávěr znamenat významné zhoršení zdravotního stavu u jedinců s předchozím 
kardiopulmonálním onemocněním může být i 20%ní uzávěr plicního řečiště fatální.  
Na zhoršení kardiogenního šoku se také účastní hypoxémie, která ve fázi 
sníženého srdečního výdeje vede ještě k dalšímu snížení systémového tlaku 
mechanizmem vazodilatace. Systémová hypoxie je způsobena nerovnoměrnou perfuzí 
ventilovaných částí plic. V průchodném zbytku plicního řečiště dochází k hyperkinetické 
hyperperfuzi. Velké množství krve se nestihne dostatečně okysličit a vyšší tlak vyvolává 
intersticiální edém.  
1.4.2. Akutní submasivní plicní embolie 
Pacienti jsou hemodynamicky stabilní, je přítomna tachykardie a tachypnoe, na 
echokardiografickém vyšetření jsou známky dysfunkce pravé komory.  
1.4.3. Akutní malá plicní embolie 
Vzniká při cévním uzávěru menším než 50%. Název vychází z vyjádření klinického 
stavu v akutním stadiu, neznamená to ovšem, že se nejedná o závažný stav. Projevuje se 
tachypnoí a tachykardií, může být ovšem přítomna pouze zvýšená teplota.  
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1.4.4. Subakutní masivní plicní embolie 
Je způsobena vícečetnými malými nebo středně velkými emboly. K obstrukci 
nedochází najednou, ale postupně v průběhu času. Tím má pravá komora dostatek času 
na adaptaci. Projevuje se hlavně špatnou tolerancí námahy, dušností, někdy je přítomen 
suchý kašel. Zvýšený je žilní tlak a na sternu je slyšet třetí ozva. V pokročilých stadiích 
dochází k pravostrannému srdečnímu selhání (4).  
1.4.5. Chronická tromboembolická plicní hypertenze 
Jedná se o relativně častou, velmi vážnou formu plicní hypertenze, která souvisí 
s plicní embolií. Kumulativní incidence je udávána 1% po půl roce, 3,1% po 6 měsících a 
3,8% po jednom roce od plicní embolie (7). Faktory, které zvyšují riziko vzniku chronické 
tromboembolické plicní hypertenze (CTEPH) jsou již prodělaná plicní embolie, nižší věk, 
velký perfuzní defekt, idiopatická plicní embolie. Dosud nebylo stanoveno jednoznačně 
uspokojivé a potvrzené vysvětlení vzniku chronické tromboembolické plicní hypertenze. 
Přestože 63% pacientů s CTEPH nemá v anamnéze akutní plicní embolii, předpokládá se, 
že hypertenze je způsobena obstrukcemi způsobenými mnohočetnými embolizacemi, které 
se klinicky neprojevily, nebo byla manifestní embolie nedostatečně léčena. Původní 
předpoklady, že se jedná o poruchu fibrinolýzy, se nepotvrdily (8). 20% pacientů s CTEPH 
jsou nosiči antifosfolipidových protilátek. 39% pacientů má zvýšené hladiny faktoru VIII. 
V některých případech dochází k narůstání trombu in situ, čímž se retrográdně zvětšují 
původní emboly. Uvažuje se také o vlivu vazokonstriktorů, zvýšené cévní reaktivitě a 
hyperplasii cév následkem exprese zánětlivých a mitogenních faktorů lokálně působících 
při nedostatečné intervenci po akutní plicní embolii. Ke vzniku samotné hypertenze 
dochází jednak snížením celkové kapacity průtoku plicního řečiště, ale také reakcí 
neobturovaných cév. Jejich stěna je vystavena zvýšenému průtoku a tlaku. Tato situace 
vede k remodelaci malých distálních cév, které jsou náchylnější k vyšší tvorbě trombů.   
CTEPH a její klinické známky se vyvíjejí relativně pomalu a progredují až do 
těžkého stavu pravostranného srdečního selhání. Přítomna je snížená tolerance zátěže, 
dušnost, cyanóza, bolest na hrudi, synkopa, tachypnoe, suchý kašel a může být přítomna 
hemoptýza. 
Jako první vyšetření bývá většinou provedena transthorakální echografie, u které 
nacházíme zvětšení pravé komory, posun septa k levé straně, trikuspidální regurgitaci, a 
může také být patrno zmenšení levé komory. Ke správnému stanovení diagnosy musí být 
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především vyloučena levostranná dysfunkce jako příčina plicní hypertenze. K lokalizaci 
změn velmi dobře poslouží MR, CT angiografie. Zlatým standardem je pravostranná 
srdeční katetrizace, která umožní i měření tlaků. CTEPH je definována středním tlakem 
v plicnici větším než 25 Torr a systolickým tlakem v plicnici větším než 40 Torr za 
předpokladu normálního tlaku v zaklínění a angiografických známek onemocnění. 
Diferenciálně diagnosticky je nutno odlišit primární plicní hypertenzi, která se odlišuje 
nepřítomností rozsáhlé sítě brochopulmonálních anastomóz zobrazených při angiografii. 
Primární plicní hypertenze má také pozitivní reakci, tedy snížení tlaků, při 
hemodynamickém měření po podání prostaglandinu E nebo nifedipinu (2).   
Mortalita i morbidita tohoto onemocnění je vysoká. Pětileté přežití u pacientů 
s tlakem v plicnici nad 30 Torr je 30% (9), nad 50 Torr  pouhých 10% (10).  
Farmakoterapie se opírá o dlouhodobou prevenci recidiv plicní embolie 
antikoagulační terapií. V poslední době se začínají používat syntetická analoga 
prostacyklinu: iloprostem, betaprostem a další. Výsledky některých studií jsou ovšem 
protichůdné (2). Velmi slibné výsledky se také očekávají od použití sildenafilu.  
Pacienti s dušností ve stadiu NYHA III.- IV. a plicní vaskulární resistencí 800 – 
1000 dynes/s/cm-5 jsou indikováni k chirurgické endarterectomii. Ta je prováděna za 
připojení na mimotělní oběh v hypotermii. Mortalita se pohybuje mezi 5-24 % v závislosti 
na stavu pacienta, zkušenostech a vybavení pracoviště. Pacienti mají po operaci výrazně 
menší dušnost. Alespoň částečně se většinou znormalizují změny na pravém srdci, zlepší 
se trikuspidální regurgitace, sníží se tlak v plicnici a plicní vaskulární resistence. 
Dlouhodobé výsledky ukazují pětileté přežití po endarterectomii až 75-80%.  
1.5. Diagnostika 
Plicní embolie je onemocnění se značnou variabilitou klinického průběhu a je 
nutné na její diagnostiku pohlížet komplexně. Stále bohužel není rychle dostupný 
specifický, senzitivní a levný test. Na začátku diagnostického postupu je velmi vhodné 
zvážit klinickou pravděpodobnost a v souladu s ní stanovit následný diagnostický postup. 
1.5.1. Stanovení klinické pravděpodobnosti 
Dle rozsáhlých studií byly stanoveny základní skorovací systémy, které podle 
anamnézy a základního fyzikálního vyšetření stratifikují pacienty do skupin, u kterých jsou 
doporučená následná specializovaná vyšetření. Nejpoužívanější jsou systémy podle 
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Wellse a Wickiho, jejich bližší rozbor je nad rámec této práce.  
1.5.2. Zobrazovací metody 
1.5.2.1. RTG 
Prostý RTG snímek nenese žádné změny ve 29%. Mohou být ale přítomny 
nespecifické známky, které navádějí k diagnose akutní plicní embolie. Ploténková 
atelektáza, oblast vyšší transparence vyvolaná oligémií při vazokonstrikci distálně od 
embolu, rozšíření tepny před embolem, segmentální až lobární zastření (11). RTG snímek 
má však svou nezastupitelnou úlohu ve vyloučení jiných příčin a také k porovnání s obrazy 
plicní scintigrafie.  
1.5.2.2. Angiografie 
Jedná se o jednu z nejpřesnějších metod stanovení plicní embolie. Jako jediná 
diagnostická metoda má dostatečnou pozitivní predikční hodnotu. Senzitivita se pohybuje 
okolo 98% a specificita mezi 94-98%. Tato čísla platí pro masivní embolii ve velkých 
větvích, směrem k menším subsegmentálním větvím prediktivní hodnota, senzitivita i 
specificita klesá.  
Nevýhodou tohoto vyšetření je horší dostupnost, radiační zátěž, a nutná velká 
zkušenost vykonávajícího pracoviště. Relativní kontraindikací je alergie na kontrastní látku, 
endokarditida  
Samotné hodnocení hlavně u embolizací malých větví velmi záleží na 
zkušenostech lékaře. Případné patologické nálezy lépe vyniknou na snímcích z digitální 
subtrakční angiografie.  
1.5.2.3. Spirální CT angiografie 
S moderními 16 detektorovými přístroji se jedná o velice rychlé vyšetření. Po 
podání jodové kontrastní látky trvá u těchto přístrojů snímkování 10s. Ale i 4 detektorové 
přístroje mají stejnou senzitivitu a specificitu jako plicní angiografie, s tím rozdílem, že tyto 
parametry u subsegmentálních a menších embolizací neklesají. Negativní prediktivní 
hodnota je 98%.  
Při vyloučení plicní embolie po vyšetření CT angiografií můžeme z těchto snímků 
rozeznat pravé příčiny klinického stavu pacienta. Na snímku můžeme rozeznat 
bronchopneumonii, disekující aneurysma aorty, plicní nádor, emfyzém, pleurální výpotek a 
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další postižení pleurální dutiny, plicní tkáně, perikardu, srdce, velkých cév a ostatních 
struktur v mediastinu. Při jednom vyšetření, ovšem se zvýšenou radiační dávkou je možno 
provést i tzv. pozdní nepřímou CT venografii.  
1.5.2.4. Scintigrafie  
Scintigrafické metody pro stanovení plicní embolie se mohou provádět ve dvou 
modifikacích. Jako ventilačně – perfuzní scan, nebo pouze jako perfuzní scan 
s hodnocením skiagramu plic. Záznam je možno pořídit planární gama kamerou nebo 
pomocí SPECT.  
Plicní scintigrafie u hemodynamicky stabilních pacientů by měla být provedena do 
24 hodin od vzniku podezření na plicní embolii. V případě zdržení může dojít k nepravdivé 
interpretaci vzhledem k vývoji změn postiženého plicního parenchymu. Dochází k vzniku 
zastínění, pleurálního výpotku a dalším změnám, které mohou komplikovat jednoznačnost 
nálezu. Dle doporučení by se při nálezu pozitivních známek plicní embolie měla scintigrafie 
opakovat zhruba po třech týdnech. 
Při rozhodování, zda použít plicní scintigrafii nebo CT angiografií je výhodnější 
použít scintigrafii v případech nedostupnosti multidetektorového CT, u pacientů s renální 
insuficiencí, u pacientů s alergickou reakcí na kontrastní látky a u žen ve fertilním věku pro 
nižší ozáření prsní žlázy. Při CT-angiografii je efektivní dávka 2-8 mSv, při perfuzní 
scintigrafii (99mTc-MAA) 0,6-1,2 mSv a při ventilační scintigrafii (87mKr) 0,03-0,1 mSv (3).  
Relativní kontraindikace tohoto vyšetření je pravolevý zkrat, při kterém je nutno 
minimalizovat dávku, která se může dostat do kapilárního řečiště mozku a jater. Dále je 
nutno zhodnotit podání u pacientů s hemodynamicky nestabilní plicní hypertenzí, protože 
může dojít k akutnímu zvýšení plicního tlaku.  
U těhotných je toto vyšetření indikováno až po uvážlivém posouzení přínosu a 
možných nepříznivých účinků. Obecně by mělo být indikováno až po vyčerpání všech 
diagnostických možností. U kojících matek je vyšetření možné, ale také pouze v případě 
vysokého předpokládaného přínosu. Pokud musí být vyšetření vykonáno, je nutné 
minimálně na 24 hodin po aplikaci radiofarmaka přerušit kojení a mateřské mléko odstříkat 
a likvidovat.  
1.5.2.4.1. Hodnocení scintigrafie 
Normální scintigram vykazuje homogenní distribuci aktivity, hladké okraje a 
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konfiguraci odpovídající normální anatomii plic. Srdeční oblast je obvykle fotopenická a 
v závislosti na habitu pacienta nejvíce v předním a zadním levém šikmém obraze. Ve 
střední čáře mezi obrazy jednotlivých plic se nachází páteř a sternum. Diafragma a ostatní 
struktury odpovídají popisu nativního skiagramu. (12) Plicní scintigram prakticky vylučuje 
plicní embolii v poslední době, protože embolie všech typů vyvolá perfuzní defekt (4).  
 K plicní scintigrafii je doporučený RTG hrudní snímek v předozadní a laterální 
projekci. Snímek by neměl být starší než 24 hodin u pacientů, u kterých nedošlo ke změně 
klinického obrazu. U pacientů s měnlivým klinickým nálezem se vyžadují snímky nové 
max. 1. hodinu před vyšetřením (13).  
 Scintigrafii plicní perfuze je možno doplnit ventilační scintigrafií. Studie ovšem 
ukázaly, že přínos není nikterak velký (6). Předpokládá se, že v krátké době po embolii 
přestávají být oblasti bez perfuze plnohodnotně ventilovány. Pokud na snímcích 
nacházíme oblast ventilovanou a neperfundovanou tzv. V/Q mismatch je hodnocena 
s velkou pravděpodobností jako plicní embolie. Pokud je stejný defekt ve ventilaci i perfuzi 
nález hodnotíme jako tzv. V/Q match, což znamená vyloučení plicní embolie.  
 Známky plicní embolie se jeví jako nehomogenní distribuce až redukce distribuce 
radioaktivity v typickém tvaru klínovitého defektu u embolií segmentálních větví. Hodnocení 
vyžaduje značnou zkušenost. Nejrozšířenější pravidla k hodnocení plicní scintigrafie jsou 
revidovaná kriteria PIOPED (14). Ty určují pravděpodobnost diagnosy plicní embolie dle 
charakteristiky defektů.  
Revidovaná kriteria PIOPED: (musí platit vždy alespoň jedna podmínka) 
 Vysoká pravděpodobnost plicní embolie (>80%). Musí být přítomen více než 1 
velký segmentální (> 75% segmentu) perfuzní defekt bez odpovídajících ventilačních nebo 
RTG abnormalit. 1 velký segmentální perfuzní defekt a více než 1 střední (25-75% ) 
segmentální perfuzní defekt bez odpovídajících ventilačních nebo RTG abnormalit. (6) 
 Střední pravděpodobnost plicní embolie (20-80%). 1 střední nebo 2 malé 
segmentální perfuzní defekty bez odpovídajících ventilačních nebo RTG abnormalit. 
Odpovídající defekty V/Q a RTG zastínění v dolních plicních polích. Jeden střední 
odpovídající defekt V/Q s normálním RTG nálezem. Odpovídající defekt V/Q s malým 
pohrudničním výpotkem. Pokud nelze zařadit do kategorie vysoké nebo nízké 
pravděpodobnosti a není to normální nález. (6)  
 Nízká pravděpodobnost plicní embolie (<20%). Mnohočetné odpovídající 
defekty V/Q, bez ohledu na velikost s normálním RTG nálezem. Odpovídající defekty V/Q 
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a RTG zastínění ve středních nebo horních plicních polích. Odpovídající defekty V/Q a 
velký pohrudniční výpotek. Jakýkoli perfuzní defekt s podstatně větší RTG abnormalitou. 
Defekt obklopený normálně perfundovanou plící. Malé (<25% segmentu) segmentální 
perfuzní defekty s normálním RTG.  Nesegmentální perfuzní defekty (kardiomegalie, 
aortální imprese, zvětšené hily) (6). 
1.5.2.5. Nukleární magnetická rezonance 
Je metoda, která se dosud v klinické praxi stanovení plicní embolie nepoužívá. Po 
podání gadolinia, je možno zobrazit angiogram, na kterém jsou výborně hodnotitelné 
masivní obturace velkých větví, ale při embolii subsegmentálních větví sensitivita klesá. 
Výhodou by mohla být u pacientů s nežádoucími reakcemi po podání jodového kontrastu.  
1.5.3. Laboratorní metody 
1.5.3.1. D-dimery 
Vznikají jako produkt degradace stabilizovaného fibrinu. Pozitivní hladina d-dimerů 
je přítomna u mnoha stavů např. záněty, nekrosy, DIC, malignity, infekce. Hlavní přínos 
stanovení D-dimerů v diagnostice plicní embolie je jejich negativní prediktivní hodnota. 
Pokud je u pacienta s nízkou klinickou pravděpodobností negativní nález D-dimerů, 
můžeme plicní embolii vyloučit. Ke stanovení D-dimerů se používá metody ELISA, LIA a 
také dnes již nevhodné latexfixační metody. Metody ELISA udávají sensitivitu, při hodnotě 
500 ng/ml u masivní segmentální embolie 98%, negativní prediktivní hodnotu 99,2%. U 
subsegmetální embolie je senzitivita 75,9% a negativní prediktivní hodnota 94,4%. 
Diskutuje se tedy o tom, zda nesnížit hraniční hodnoty  na bezpečnější hranici 300 ng/ml. 
Hlavní výhodou této metody je tedy vysoká senzitivita a negativní predikční 
hodnota, která umožňuje, hlavně u ambulantních pacientů s nízkou klinickou 
pravděpodobností rychlé a minimálně invazivní vyloučení akutní plicní embolie.  
Výpovědní hodnota tohoto testu klesá u pacientů hospitalizovaných, kteří většinou 
trpí komorbiditami, které samy o sobě mohou způsobit pozitivitu D-dimerů. Fyziologicky 
mají nižší hodnotu D-dimerů pacienti nad 80 let.  
Vysoká hladina D-dimerů po ukončení antikoagulační léčby koresponduje 
s četností recidiv hluboké žilní trombosy. Velmi vysoké hladiny u plicní embolie ukazují na 
horší prognosu. (3) 
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1.5.3.2. Natriuretické peptidy: Brain natriuretic peptid (BNP),  
N-terminal (NT) - BNP 
Hodnoty těchto proteinů odpovídají stupni enddiastolického rozpětí pravé komory. 
Vysoká hladina těchto markerů predikuje vysokou mortalitu. Mají výhodnou negativní 
predikční hodnotu, ovšem jejich hladina je zvýšena i v souvislosti se srdečním selháním, 
vyšším věkem, plicními chorobami, hypertenzí, hyperthyreozou etc.  
1.5.3.3. Troponin 
Zvýšená hladina troponinu v krvi je známka myokardiálního poškození. Při 
diagnostice plicní embolie ho lze používat jako predikční faktor. Troponin může být při 
plicní embolii pozitivní i v případě, když není srdeční sval postižen ischemií. Proto by u 
všech nemocných s netypickou bolestí na hrudi, dušností a pozitivitou troponinu mělo být 
pomýšleno na plicní embolii (6).  
1.5.4. Pomocná vyšetření 
1.5.4.1. Diagnostika hluboké žilní trombózy 
Jak bylo popsáno výše, hluboká žilní trombóza a akutní plicní embolie spolu velmi 
úzce souvisí. Zdrojem embolu při plicní embolii je v 85%případů hluboká žilní trombóza. 
Stanovení diagnózy hluboké žilní trombózy může být velmi přínosné i pro správnou 
diagnosu plicní embolie. V diagnostice se užívá stanovení klinické pravděpodobnosti dle 
přítomných rizikových faktorů, biochemické vyšetření D-dimerů a zobrazovací metody. 
Dříve užívanou flebografii v dnešní době nahrazuje levnější a dostupnější duplexní 
sonografie.  
1.5.4.1.1. Duplexní sonografie 
Jedná se o rychlé, levné, neinvazivní a velmi dobře dostupné vyšetření. Jeho 
senzitivita je 98%. Vyšetření využívá principu ultrazvukového dvourozměrného zobrazení 
hlubokých žil s dopplerovským zobrazením krevního toku, které je vyjádřeno pomocí 
barevné škály. Jako přímá známka hluboké žilní trombózy je považována nekompresibilita 
žilní stěny a žilního průsvitu po zvýšení tlaku na sondu. Přímo může být viditelný žilní 
trombus a žíla může být dilatovaná. V barevném dopplerovském zobrazení se jako 
známka žilní trombózy považuje zobrazení intraluminálního defektu, chybějící spontánní 
tok, chybějící respirační variace a chybějící reakce na manévry ovlivňující žilní tok (3).  
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1.5.4.2. Echokardiografie 
1.5.4.2.1. Jícnová echokardiografie 
Umožňuje přímé zobrazení truncus pulmonalis a jeho hlavních větví. Výhodou této 
metody je její cena a také běžná dostupnost. Jedná se o pomocné vyšetření, které ovšem 
pokud jsou nalezeny známky přítomnosti trombu, má velmi vysokou výpovědní hodnotu. 
Trombus lze bezpečně diagnostikovat pouze tehdy, má-li zřetelné ohraničení, echogenitu 
odlišnou od krve, prominuje do lumen cévy, mění krevní průtok při dopplerovském 
zobrazení a lze jej znázornit ve více než jedné rovině (6). 
1.5.4.2.2. Transthorakální echokardiografie 
Jedná se o dostupné levné a rychlé vyšetření, jehož hlavní význam je ve vyloučení 
jiných příčin vzniku klinického obrazu. Přímý nález trombu je velmi vzácný. Velmi přínosný 
může být objev vlajících trombů na cípu trikuspidální chlopně nebo průkaz trombu v pravé 
síni. Na srdci jsou přítomny nespecifické známky dysfunkce pravé komory. Bývá přítomna 
dilatace pravé komory, mitrální regurgitace. Posun komorového septa doleva a 
hypokinetická místa stěny pravé komory jsou také nespecifické známky, vypovídají však o 
horší prognóze. Hypertrofická stěna pravé komory poukazuje na chronickou plicní 
hypertenzi. Diferenciálně diagnosticky lze vyloučit: tamponádu, rupturu komorového septa 
či papilárního svalu, ischémii myokardu, disekující aneurysma aorty a endokarditidu. (6) 
Svou nezastupitelnou úlohu hraje transthorakální echokardiografie v hodnocení 
účinnosti léčby sledováním regrese známek plicní hypertenze.  
1.5.4.3. Vyšetření krevních plynů 
Pomocné vyšetření, které poukazuje na vážnost stavu u pacientů s plicní embolií. 
V arteriální krvi je přítomna hypoxémie a snížený parciální tlak CO2 , který je způsobený 
hyperventilací.   
1.5.5. Diagnostický algoritmus 
Lege artis diagnostický postup se tedy opírá o posouzení klinické 
pravděpodobnosti, hodnoty D-dimerů, echokardiografii a CT angiografii nebo plicní 
scintigrafii.  
Doporučení české kardiologické společnosti uvádějí 2 možnosti v závislosti na 
klinickém stavu pacienta a diagnostických možnostech. 
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1.5.5.1. Diagnostický postupu u masivní plicní embolie 
hemodynamicky nestabilní 
U hemodynamicky nestabilní plicní embolie je pacient vážně ohrožen na životě a 
je nutné nasadit terapii bezodkladně. Terapie je indikována při těchto pozitivních nálezech: 
klinické podezření, pozitivní D-dimery, USG žil dolních končetin, echokardiografie (15). 
Zjednodušený diagnostický algoritmus dle doporučení European Society of Cardiology je 
uveden v následujícím schématu.  
 
Obr. 1 Zjednodušený diagnostický algoritmus pro hemodynamicky dekompenzované pacienty 
s podezřením na plicní embolii. Zdroj: European Society of Cardiology, Guidlines on the diagnosis and 
management of acute pulmonary embolism 
 
 
1.5.5.2. Diagnostický postup u plicní embolie, hemodynamicky 
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Hemodynamicky stabilní stavy si vyžadují také rychlou indikaci terapie, ovšem je 
nutné zvážit všechna rizika plynoucí z možnosti špatně indikované trombolytické 
respektive antikoagulační terapie. Proto je nutné stanovit diagnosu s maximální možnou 
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přesností. Zjednodušený diagnostický algoritmus (15) dle doporučení European Society of 
Cardiology je uveden v následujícím schématu. 
 
Obr. 2 Zjednodušený diagnostický algoritmus pro hemodynamicky kompenzované pacienty 
s podezřením na plicní embolii. Zdroj: European Society of Cardiology, Guidlines on the diagnosis and 
management of acute pulmonary embolism 
 
1.6. Terapie 
U tromboembolické nemoci je nejdůležitější dodržování základních preventivních 
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Cílem léčby je okamžitá zástava růstu trombů, případně embolů, podpora rezoluce 
tromboembolů a zabránění opakování embolie. U masivní plicní hemodynamicky nestabilní 
plicní embolie dochází k úmrtí dvou třetin pacientů do 2 hodin od počátku symptomů. 
Komplikace jsou relativně časté u všech možností terapie, proto je důležitá důsledná 
průběžná monitorace a případná okamžitá korekce.  
V případech závažného podezření na akutní plicní embolii je nutno léčbu zahájit 
ihned ještě před potvrzením diagnozy podáním 5000-10 000m.j. heparinu. Pokud následné 
testy vyloučí embolii, může být heparin vysazen. Pokud se diagnóza potvrdí je u pacientů 
s hemodynamickou dekompenzací indikována léčba trombolytická, nebo chirurgická. U 
hemodynamicky stabilních pacientů je indikována léčba antikoagulační.   
1.6.1. Podpůrná terapie 
Řídí se aktuálním klinickým stavem pacienta, podáváme kyslík při hypoxii, při 
bolesti analgetika. Při nutné intubaci a převedení pacienta na umělou plicní ventilaci se 
mohou ještě zhoršit hemodynamické poměry zvýšením plicní hypertenze a snížením 
žilního návratu při pozitivním nitrohrudním tlaku. Vhodné tedy může být používání malých 
dechových objemů (3).  
U nemocných s normálním krevním tlakem a nízkým minutovým srdečním 
výdejem se používá dobutamin a dopamin. Zvyšují minutový srdeční výdej bez ovlivnění 
srdeční frekvence.  
U nemocných s arteriální hypotenzí se na překlenutí kritického období podává 
noradrenalin, dobutamin nebo dopamin.  
Kontraindikována jsou diuretika a vazodilatancia. Přínos se v budoucnu očekává 
od inhalačního podávání NO.  
1.6.2. Trombolytická terapie 
Trombolytická terapie je indikována u pacientů s masivní plicní embolií, která je 
provázena kardiogenním šokem, hypotenzí, projevy akutního pravostranného srdečního 
selhání nebo synkopou. V přítomnosti větší plicní embolie u nemocných s omezenou 
kardiopulmonální rezervou a v případě recidivující a narůstající plicní embolie. 
V přítomnosti trombů v pravé síni nebo komoře a také při nálezu foramen ovale apertur 
s pravolevým zkratem. Vhodná je též u pacientů s těžší hypoxémií přítomnou při inhalaci 
vysoké koncentrace kyslíku nebo u submasivní plicní embolie, která je provázena 
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dysfunkcí pravé komory a zvýšenými troponiny. (3) 
Lékem volby je altepláza – rekombinantní lidský aktivátor plasminogenu. 
V krevním oběhu se aktivuje vazbou na fibrin, k němuž má vysokou aktivitu, aktivovaná 
atepláza pak aktivuje plazminogen na plazmin, který rozpouští fibrinové sraženiny (16). 
Léčbu je nutno nasadit co nejrychleji, ale její přínos je prokazatelný i při podání po 14 
dnech. Toho lze využít při nezlepšujícím se stavu po léčbě heparinem.  
Dle studií se osvědčilo podání 2 hodinové infůze alteplázy více než dříve 
používaná schémata 12-24 hodin. 
Trombolytika je možno podávat systémově nebo zavedeným katétrem přímo 
k místu embolu. Studie které porovnávaly tyto způsoby aplikace neprokázaly významný 
rozdíl úspěšnosti léčby a výskytu komplikací a nežádoucích účinků.  
Jedním z hlavních nežádoucích účinků podání trombolýzy je výskyt krvácivých 
komplikací. Je tedy nutné pečlivě zvážit indikaci s přihlédnutím k absolutním a relativním 
kontraindikacím. Jako absolutní kontraindikace se považuje akutní vnitřní krvácení a 
nedávné spontánní intrakraniální krvácení. Mezi relativní kontraindikace patří vetší 
chirurgické zákroky, porod, orgánová biopsie, nebo punkce nekomprimovatelných cév, 
ischemická mozková cévní příhoda v posledních 2 měsících, gastrointestinální krvácení 
v posledních 10 dnech, závažné trauma, nekontrolovaná hypertenze, nedávná 
kardiopulmonální resuscitace, počet destiček pod 100000/mm3 , tromboplastinový čas 
prodloužený o více než 50%, těhotenství, infekční endokarditida, diabetická hemoragická 
retinopatie.  
Ve srovnání se krvácivé komplikace vyskytují 2x častěji než při léčbě heparinem. 
Bohužel neexistuje žádný specifický ukazatel, podle kterého by bylo možné předpovídat 
riziko vzniku krvácení. Nejčastěji dochází ke krvácení ze skrytých slizničních defektů a 
k intrakraniálnímu krvácení.   
1.6.3. Embolektomie 
Po zavedení bezpečnějších trombolytických metod její význam poklesl. Stále však 
může být přínosná u pacientů, u nichž trombolýza nevede ke zlepšení celkového stavu a u 
pacientů s kontraindikací k trombolytické léčbě. Ve studiích se souborem hemodynamicky 
nestabilních pacientů se mortalita pohybuje okolo 30%.  
Akutní embolektomie se v dnešní době provádí za připojení na mimotělní oběh, 
nebo metodou vtokové okluze. Úspěšnost výkonu závisí hlavně na počátečním stavu 
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pacienta. Mortalita pacientů špatně indikovaných k embolektomii dosahuje téměř 100%. 
Tuto metodu je nutno chápat jako metodu poslední volby a měla by se provádět pouze 
v dobře vybavených kardiocentrech.  
1.6.4. Mechanická léčba katetrem 
Metoda, která za použití běžného diagnostického, nebo speciálně upraveného 
katetru mechanicky naruší integritu trombu. Jeho menší fragmenty jsou tokem krve 
zaneseny do menších větví. Ve fázi klinického testování bezpečnosti jsou speciálně 
upravené katetry s centrální rotační částí, která vytváří negativní tlak, jenž nasává a 
maceruje trombus.  
Lze také použít kombinaci metody mechanické perkutánní trombektomie a 
lokálního podání trombolytika. Přínos je v nižším podání trombolytika. Nevýhodou je větší 
průměr katetrů a s tím spojené komplikace. Přesné indikace ještě nejsou stanoveny 
vzhledem k stále probíhajícím studiím o možnostech této léčby. 
1.6.5. Kavální filtry 
Kavální filtry vytlačily dříve používané přerušení dolní duté žíly. Filtry neovlivňují 
průběh srážení, ani fibrinolýzy. Zavádějí se z vena femoralis pomocí katetru do vena cava 
inferior nad nebo pod ústí venea renales. V současné době je jejich použití při léčbě plicní 
embolie pouze jako doplňková terapie při embolektomii a u pacientů s recidivami plicní 
embolie, u kterých není účinná antikoagulační léčba nebo je kontraindikována jako 
v případech mnohočetných operací. Výhody jednotlivých typů zatím nejsou klinicky 
prověřeny, volba druhu tak záleží na zkušenostech pracoviště. Stále častěji jsou ale 
používány v prevenci embolie u pacientů s recidivami hluboké žilní trombózy (3). 
Zavedení filtru je kontraindikováno u pacientů s trombem proximálně od 
plánovaného místa zavedení. Zavedený filtr se může uvolnit a migrovat v cévním řečišti, 
kde může dojít k jeho zlomení, ke vzniku trombu na jeho povrchu a nebo k perforaci cévy. 
Vzhledem k výše popsaným závažným komplikacím, které mohou nastat je důležité 
pacienty se zavedeným filtrem pravidelně sledovat. Filtry mohou být zavedeny buď trvale, 
nebo pouze dočasně.  
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1.6.6. Antikoagulacia 
1.6.6.1. Heparin 
Indikováni pro léčbu heparinem jsou všichni pacienti s plicní embolií bez 
oběhového selhání a pacienti po trombolýze. Heparin, je heterogenní směsí sulfonovaných 
mukopolysacharidů. Biologická aktivita heparinu je podmíněna přítomností plazmatického 
antitrombinu III. Ten inhibuje proteolytické působení aktivovaných faktorů srážení, 
především trombinu a aktivovaného faktoru Xa tím, že s nimi tvoří stabilní ekvimolární 
komplexy. Heparin jejich tvorbu asi 1000krát urychluje. Působením heparinu dochází k 
blokádě více stupňů koagulačního procesu a zabránění přeměny fibrinogenu na fibrin.  
Heparin rovněž ovlivňuje funkci krevních destiček (17).  
Léčbu zahajujeme podáním bolusu 5000 m.j. i.v., na které navazuje kontinuální 
infuze 5000-10000 m.j. během 6 hodin. Kontrolní měření APTT se provádí po 6-ti hodinách 
s případnou korekcí dávkování dle výsledku. Úspěšnost terapie koreluje s rychlým 
dosažením terapeutické hladiny. Za terapeutickou hladinu je považováno prodloužení 
APTT na 2-3 násobek normální hodnoty kontrolní plazmy.  
Výskyt krvácivých komplikací je poměrně častý, dochází k nim až u 15% 
nemocných. Povětšinou to ale nejsou vážné stavy pacienta ohrožujícího na životě. Výskyt 
krvácení je nejčastější u pacientů s některým z rizikových faktorů. Peptický vřed, jícnové 
varixy, urémie, vysoký věk. Podávání by mělo být dočasně přerušeno a ve zvláště 
závažných případech by měla být podána pacientovi plná plazma, případně koagulační 
faktory.  
Minimální délka terapie je 7 dní při velké tromboembolické příhodě. Během 24 
hodin je vhodné začít podávat perorální antikoagulancia. Tyto medikace by se měli 
překrývat minimálně 5 dní. Heparin je možno vysadit pokud INR dosáhne hladiny 2,0 po 
dobu minimálně dvou dní.  
Během prvních tří dnů léčby může dojít k trombocytopénii. Tento stav je 
označován jako heparinem indukovaná trombocytopenie I. typu. Je způsoben zřejmě 
přímým působením heparinu na destičky. Po vysazení heparinu se trombocytopenie 
povětšinou sama upraví do několika dní.  
Mnohem vážnější je heparinem indukovaná trombocytopenie II. typu. Je 
způsobena tvorbou protilátek proti komplexu heparinu s destičkovým faktorem 4. Výsledný 
imunitní komplex způsobí aktivaci destiček. Protilátky se též váží na endotelové buňky. 
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Takto nastartovaný proces vede ke vzniku žilních i tepenných trombů. Tento stav může 
nastat i 3 dny po ukončení podávání heparinu. Na tento závažný stav je nutné pomýšlet 
vždy při poklesu trombocytů v průběhu léčby heparinem.  
1.6.6.2. Nízkomolekulární hepariny 
Vznikají depolymerací nefrakcionovaného heparinu. Mnoho studií prokázalo 
stejnou účinnost léčby akutní hemodynamicky stabilní plicní embolie jako léčba běžným 
heparinem. Nízkomolekulární hepariny působí inhibici faktoru Xa a méně faktoru IIa, 
působí uvolnění inhibitoru zevní tkáňové cesty koagulace a aktivátoru plazminogenu.  
Při terapii nízkomolekulárním heparinem není nutné ve většině případů 
monitorovat APTT. Specifický test na účinnost terapie je měření aktivity anti-FXa.  
Nevýhodou nízkomolekulárních heparinů je jejich různorodost a nemožnost 
zobecnit výsledky jednoho preparátu na ostatní. 
U frakcionovaných heparinů je nižší výskyt krvácivých komplikací i nižší riziko 
vzniku heparinem indukované trombocytopenie I. i II. typu.   
1.6.6.3. Perorální antikoagulancia 
Existuje několik preparátů ze skupiny kumarinů. Rozdíl jednotlivých látek je ve 
farmakokinetice. Deriváty dikumarolu antagonizují syntézu koagulačních faktorů závislých 
na vitaminu K, faktory VII, IX, X, II. V současnosti je u nás povoleno užívání warfarinu, 
acenocoumarolu  a phenprocoumonu.  
Warfarin se podává k dlouhodobé profylaxi vzniku hluboké žilní trombózy a plicní 
embolie. Dávkování je zahájeno dávkou 5-10 mg s denními kontrolami INR. Cílem je 
dosáhnout co nejdříve účinného prodloužení INR na 2,0 – 3,0. Po vynechání vymizí účinek 
za 4 dny.  
Při první atace tromboembolické nemoci trvá léčba 3-6 měsíců. U recidivujících 
hlubokých žilních trombóz a pacientů s některým predispozičním faktorem trvá léčba déle 
než 6 měsíců.  
Úspěšnost léčby záleží na compliance pacienta. Je nutné, aby dodržoval stálou 
životosprávu s vyloučením potravin s vysokým obsahem vitaminu K, respektive pokud tyto 
potraviny konzumuje, je nutné udržovat konstantní příjem. Warfarin reaguje s řadou jiných 
farmak. INR se zvyšuje při podávání chlorpromazinu, dypiridamolu, chinidinu, NSPZL, 
kortikosteroidů, zatímco po podání barbiturátů, haloperidolu, aldaktonu, cholestyraminu, 
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rifampicinu, antihistaminik se INR zkracuje.  
Při dlouhodobé léčbě je kumulativní riziko krvácení 2-5%. Významné riziko 
představuje hladina INR vyšší než 5, v takovém případě se podává plazma nebo se jako  
účinné antidotum užívá vitamin K.  
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2. Cíl práce a předpoklady 
Cílem práce je zhodnocení výsledků plicní scintigrafie pacientů, kteří byli na klinice 
nukleární medicíny FNKV opakovaně vyšetřeni. Rozborem těchto dat určíme průběh 
obnovení plicní perfuze v závislosti na čase a četnost reziduálních změn v plicním řečišti. 
Klinika nukleární medicíny je pracoviště pro relativně velkou spádovou oblast, a 
k vyšetření plicní scintigrafie přijímá pacienty z jiných klinik FNKV, ambulantních i 
nemocničních zařízení z Prahy a blízkého okolí. Předpokládáme proto značně variabilní 
soubor pacientů.  
Plicní embolie je onemocnění, u kterého rozvoj léčby předběhl vývoj 
diagnostických možností. Je proto velmi důležité znát přesný časový harmonogram 
reparačních změn. Naše výsledky mohou přispět k zpřesnění diagnostických postupů, ale 
hlavně k optimalizaci postupů kontroly účinnosti a správnosti terapie. Plicní embolie je 
povětšinou chápána hlavně jako akutní onemocnění. Při správně a včasně indikované 
terapii se jeho mortalita v posledních letech značně snížila, a proto se zcela přirozeně 
začínají objevovat dlouhodobé komplikace u pacientů, kteří by dříve nepřežívali. Obnovení 
původního zdravotního stavu pacienta ovšem ne zcela vždy plně odpovídá plné reperfuzi 
plicního řečiště. Rádi bychom naší prací chtěli upozornit právě na tu skupinu pacientů, u 
kterých zůstávají trvalé defekty, které se mohou podílet na rozvoji budoucí chronické 
tromboembolické plicní hypertenze. 
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3. Metodika 
U jednotlivých pacientů jsme zjistili počet vyšetření a vyhledali jednotlivé nálezy. 
Nálezy jsme hodnotili dle popisů zkušených lékařů kliniky nukleární medicíny FNKV. První 
vyšetření je diagnostické a udává nám počáteční stav plicní perfuze daného pacienta. Na 
základě dalších kontrolních vyšetření tak můžeme zhodnotit časový průběh a konečný stav 
změn. 
V první fázi hodnotíme změny perfuze mezi jednotlivými vyšetřeními. Mezi 
jednotlivými vyšetřeními mohou nastat tyto stavy: 
− zlepšení perfuze v porovnání s minulým vyšetřením  
− nezměněný stav v porovnání s minulým vyšetřením  
− zhoršení perfuze v porovnání s minulým vyšetřením 
V dalším bodě hodnotíme výsledný stav plicní perfuze. Pokud je při posledním 
vyšetření na scintigrafickém obraze homogenní distribuce radioaktivity bez známek 
omezení perfuze, hodnotíme konečný stav jako plné obnovení perfuze. Pokud se na 
výsledném obraze posledního vyšetření nachází nehomogenní distribuce až redukce 
distribuce radioaktivity v oblastech ve kterých byly přítomny známky plicní embolie při 
některém z předcházejících vyšetření, ale nález je menší, určíme výsledný stav jako 
částečné obnovení perfuze. Jako neobnovení perfuze hodnotíme snímky pacientů, u 
kterých byla diagnostikována plicní embolie, ale nedošlo u nich mezi jednotlivými 
vyšetřeními k žádné progresi. 
3.1. Materiál a metody 
3.1.1. Perfuzní scintigrafie plic 
Vyšetření se provádí pomocí techneciem značeným makroagregovaným lidským 
albuminem (99MTc-MAA). Radiofarmakum je pacientovi podáváno do periferní žíly v poloze 
vleže. Pacient by měl v průběhu aplikace zopakovat několik hlubokých dechů. 
Bezprostředně po aplikaci radiofarmaka je pacient za doprovodu odveden ke Gama 
kameře a ihned snímkován.  
Značený albumin se dostává do plicního kapilárního řečiště, kde obturuje kapiláry. 
Používané částice 99MTc-MAA nemohou být větší než 150 µm. V jednom balení 
radiofarmaka může být maximálně 10 částic větších než 100 µm. Průměrný rozměr částic 
99MTc-MAA je 5-95 µm (18). Biologický poločas průměrných částic je v rozmezí 2-8 hodin. 
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4. Výsledky 
Většina z 35 pacientů byla vyšetřena 2x. Opakovaná vyšetření byla vykonána 
celkem u 14 pacientů. 8 pacientů bylo vyšetřeno 3x, u 3 pacientů bylo vyšetření provedeno 
4x, 5x byli vyšetřeni 2 pacienti a 7x byla vyšetřena jedna pacientka. 
Celkem tedy bylo provedeno a zhodnoceno 95 vyšetření. U všech pacientů 
s diagnostikovanou plicní embolií je doporučeno kontrolní vyšetření za 3 týdny nebo při 
zhoršení klinického stavu. Časové rozestupy mezi vyšetřeními jsou uvedeny v  
tabulce 2 a 3.  
 
Tab. 2 Časové rozestupy mezi jednotlivými vyšetřeními 
 
 
Tab. 3 Časové rozestupy mezi prvním a posledním vyšetřením 
 
 Veškerá vyšetření jsou zaznamenána v tabulce 4. Do tabulky jsou zanesena data 
jednotlivých vyšetření s časovými intervaly mezi nimi. Datu diagnozy plicní embolie byla 
přiřazena světle šedá barva. Každému následujícímu datu byla následně přiřazena barva 
z barevné škály. Vyšetřením, u kterých bylo prokázáno zlepšení perfuze, byla přiřazena 
modrá barva tak, že každé vyšetření, u kterého došlo k alespoň částečnému zlepšení 
v porovnání s předchozím, byl přiřazen tmavší odstín modré. Pokud se stav od 
předchozího vyšetření nezměnil, zůstal odstín stejný. Obdobným způsobem jsou 
přiřazovány barvy při nálezu zhoršení perfuze v průběhu kontrolních vyšetření od světle 
růžové po tmavě růžovou.  
 
Celkový počet jednotlivých vyšetření 95 
Průměrný počet dní mezi jednotlivými vyšetřeními 46,9 
Modus počtu dní mezi jednotlivými vyšetřeními 35 
Medián počtu dní mezi jednotlivými vyšetřeními 32 
Maximální rozsah mezi jednotlivými vyšetřeními 461 
Minimální rozsah mezi jednotlivými vyšetřeními 7 
Průměrný počet dní mezi prvním a posledním vyšetřením 75,8 
Modus počtu dní mezi prvním a posledním vyšetřením 32 
Medián počtu dní mezi prvním a posledním vyšetřením 43 
Maximální rozsah mezi prvním a posledním vyšetřením 530 
Minimální rozsah mezi prvním a posledním vyšetřením 7 
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Tab. 4 Soubor pacientů s barevně vyznačenou změnou stavu mezi jednotlivými vyšetřeními.  
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4.1. Ukázka hodnocení časového vývoje reperfuze 
Na vybraných snímcích demonstrujeme změny obrazu scintigrafie při stanovení 
diagnosy plicní embolie, její rezoluce a recidivy u pacienta č.33.  
 
3.11.2005. V předním pohledu je patrná redukce v oblasti linguly. Mírná redukce 
distribuce je patrna apikálně na obou plicních křídlech. V zadním levém šikmém obraze je 
patrný typický klínovitý segmentární defekt laterobazálně. V zadním pohledu je redukce 
v bazální oblasti. Nález odpovídá levostranné plicní embolizaci. (šipky vyznačují místa 
defektů). 
 
Po 26 dnech je patrná částečně obnovená perfúze v oblasti linguly i apikálních 
oblastí. Na levé plíci jsou vyjádřeny známky zlepšení reperfuze v laterobazálních i 
posterobazálních segmentech. V porovnání s předchozím snímkem je patrno výrazné 
zlepšení. (šipky vyznačují místa původních defektů). 
 
S odstupem 35 dnů se objevují nové defekty na pravé plíci na rozhraní horního a 
středního plicního pole a v laterobazálních segmentech. Na levé plíci jsou patrny poruchy 
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perfuze laterobazálně a apikálně. Nález je v porovnání s minulým vyšetřením zhoršen, 
odpovídá recidivě plicní embolie. (šipky vyznačují místa nových změn).   
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5. Diskuse 
Časový průběh reperfuze je značně variabilní. Je nutné si uvědomit, že z našich 
dat nelze určit přesný průběh obnovy perfuze. Vyšetření probíhají často s celkem dlouhými 
časovými rozestupy a tím pádem nám nemůžou určit, kdy přesně a jakou rychlostí 
k reperfuzi docházelo. Vyšetření nám pouze řekne, že ta změna proběhla. K přesnému 
zhodnocení by bylo nutné opakovat vyšetření v krátkých časových intervalech po dlouhou 
dobu. To je ale vzhledem k radiační zátěži, byť je u plicní scintigrafie relativně malá ve 
srovnání s některými radiologickými metodami, nemožné 
Existuje poměrně velká skupina pacientů, u kterých nedochází k plné obnově 
perfuze plicního řečiště. Bylo by vhodné u těchto pacientů aktivně vyhledávat rizikové 
faktory. Jako takové se jeví pozdní, případně žádný nástup rezolučních změn a opakované 
recidivy. V podstatě každý výskyt některého z těchto faktorů v našem souboru znamenal 
nemožnost úplné obnovy plicní perfuze. Průměrná doba, kdy se jeden z těchto faktorů 
podařilo objevit pomocí scintigrafie plic je 21 dní. Bylo by proto zvláště vhodné zvážit 
zavedení kontrolních vyšetření v maximální možné míře. Bylo by tak možné určit skupinu 
pacientů, u kterých lze očekávat horší průběh rekonvalescence a případné komplikace a 
předcházet tím vážným a nevratným změnám plicního řečiště.  
Je pravděpodobné, že u těchto pacientů s komplikovaným průběhem se 
v budoucnu může rozvinout chronická tromboembolická plicní hypertenze. Vhodným 
nastavením vyšetřovacích schémat by bylo možné u této skupiny pacientů rozpoznat vývoj 
prvních negativních známek a případným ovlivněním terapie předcházet konečným 
negativním důsledkům. Tímto chceme na tuto skupinu pacientů upozornit a iniciovat další 
studium této problematiky.  
Pacienti s hemodynamicky stabilní plicní embolií jsou v první fázi léčby 
hospitalizováni, ovšem po převedení na perorální antikoagulancia bývají propuštěni do 
ambulantní péče k jinému ošetřujícímu lékaři, který často doporučenou kontrolu plicní 
perfuze nevyžaduje.  
Pravděpodobně musíme připustit, že jsou v našem souboru pacienti, u kterých by 
mohly být prokázány ještě další změny v reperfuzi, pokud by absolvovali další vyšetření. 
Předpokládáme, že se jedná o skupinu pacientů, u kterých bylo provedeno pouze jedno 
kontrolní vyšetření v krátkém čase po diagnostickém vyšetření.  
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6. Závěr 
Plicní scintigrafie si stále drží své místo v diagnostice plicní embolie. Je sice 
postupně vytlačována používáním spirální CT angiografie, přesto má některé nesporné 
výhody. Nižší radiační zátěž, není nutné podávat jodové kontrastní látky. Proto bude pro 
některé skupiny pacientů stále metodou první volby v diagnostice plicní embolie.  
Získaná data lze interpretovat následovně. Osmého dne již probíhají restituční 
změny embolizovaného plicního řečiště. Plnou obnovu perfuze lze zjistit od dvacátého, 
průměrně však padesátéhotřetího dne od plicní embolie.  
I přes velmi dobré terapeutické možnosti plicní embolie, stále existuje četná 
skupina pacientů, u kterých nedochází k plnému obnovení perfuze. Podařilo se nám 
identifikovat negativní prognostické faktory. U každého pacienta, u kterého se vyskytla 
v průběhu času recidiva, nebo nebyly zjištěny rezoluční změny při prvním vyšetření, se 
následně plně neobnovila plicní perfuze. Tyto faktory bývají objeveny při kontrolním 
vyšetření po 21 dnech.  
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Souhrn  
V naší práci jsme nejdříve sumarizovali nejnovější teoretické poznatky o 
patogenezi, epidemiologii, predispozičních faktorech, diagnostice a terapii plicní embolie. 
Blíže rozebíráme problematiku predispozičních faktorů a to především těch laboratorních. 
Popisujeme soudobou terapii a její diference u hemodynamicky kompenzovaných a 
dekompenzovaných pacientů. Věnujeme se také zobrazovacím vyšetřovacím metodám se 
zaměřením na srovnání diagnostických možností a výhod mezi multidetektorovou CT plicní 
angiografií a plicní scintigrafií. Právě plicní scintigrafie je díky své malé radiační zátěži 
velmi vhodná ke studiu časového vývoje postembolických změn.    
V další části naší práce jsme sledovali soubor 35 pacientů, kteří byli opakovaně 
vyšetřeni na Klinice nukleární medicíny FNKV pro podezření na plicní embolii, s cílem 
zjistit časový vývoj reperfuze po embolii do plicnice. Hodnotili jsme změny mezi 
jednotlivými vyšetřeními a konečný stav reperfuze při posledním kontrolním vyšetření.  
Nepodařilo se nám stanovit přesný časový průběh vývoje reperfuzních změn 
vzhledem k omezenému počtu pacientů, kteří prodělali více kontrolních vyšetření v 
krátkých časových intervalech. Naše výsledky ovšem podporují literární údaje, které 
připouštějí možné reperfuzní změny v intervalu od 24 hodiny do několika týdnů.  
Po zhodnocení všech dostupných dat jsme zjistili, že u 34% pacientů z našeho 
souboru došlo k úplnému obnovení perfuze, u 43% pacientů došlo pouze k částečnému 
obnovení perfuze a u 20% pacientů nebyla perfuze v místě embolie vůbec obnovena. 
Z těchto výsledků vyplývá, že existuje relativně početná skupina pacientů, u kterých 
nedochází k úplné obnově průtoku plicního řečiště po tromboembolii. Při hodnocení 
jednotlivých vyšetření mezi sebou jsme identifikovali jako negativní predikční faktor, 
vzhledem ke konečnému stavu perfuze, opožděný nástup restitučních změn a recidivy 
embolie. 
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Summary 
As an introduction to our work, we took the effort to summarize themost up-to-date 
theoretical knowledge about the pathogenesis,epidemiology, predisposing factors, 
diagnostics and the therapy of the pulmonary embolism. We focus on the problematics of 
predisposic factors, especially those which are assessed biochemically. We describe the 
actual therapy and it's differences in hemodynamically stable and unstable patients as well 
as the imaging methods with special concern with the comparison of diagnostical 
possibilities and advantages of a multidetector CT lung angiography and a lung 
scintigraphy. Especially the lung scintigraphy is very convenient for studies of postembolic 
changes in a time scale because of it's low radiation load.  
In the next part of our work we describe an observation of a group of 35 patients, 
who were subjects of repetitive imaging examinations on the Clinic of Nuclear Medicine of 
FNKV because of a suspection of a pulmonary embolism in order to asses the 
chronological development of consecutive reperfusional changes. We evaluated the 
progress between each imaging and the final reperfusion state after the last control.  
We didn't manage to determinate an exact pattern of chronological development of 
reperfusional changes with regard to limited number of patients,which absolved greater 
number of examinations over a short time period. However our results support the 
published findings, which admit possible reperfusional changes scaling from 24 hours to 
several weeks after the pulmonary embolism.  
After the evaluation of all available data, we ascertained that 34% of the observed 
patients a full resolution of perfusion was observed compared to 43% of the patients with 
only a partial resolution and 20% of the patients where no change in the perfusion state 
was to be noticed. These findings support the fact that there is a relativem substantive 
group of patients in which a complete recovery of perfusion state can not be observed after 
a pulmonary embolism. During the comparison of different imaging methods we identified 
the late onset of restitutional changes and the recurrence of pulmonary embolism as a 
negative predisposing factor factor of the disease. 
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